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O cancro oral apresenta em todo o mundo elevadas taxas de mortalidade e morbilidade, 
na maioria das vezes devido ao seu diagnóstico tardio. 
 
Esta patologia apresenta como principais factores de risco: o tabaco, álcool, hábitos 
alimentares e o vírus do papiloma humano (HPV).  
 
Frequentemente o cancro oral é precedido por lesões potencialmente malignas na 
cavidade oral, as quais apresentam um risco acrescido de transformação maligna. As 
lesões com maior destaque são: leucoplasias, eritroplasias e eritroleucoplasias. 
 
O médico dentista apresenta um papel fundamental no diagnóstico de lesões 
potencialmente malignas e do cancro oral. Para isso deve ter a preocupação de realizar 
uma análise cuidadosa de toda a mucosa oral. Os médicos dentistas devem sensibilizar e 
instruir os seus pacientes para a realização do auto-exame da cavidade oral 
periodicamente, como forma de vigilância e prevenção. 
 
Existem diversos meios de diagnóstico para estas lesões orais, todos eles com as suas 
características, mas a biópsia continua a ser o gold standard. 
 
A prevenção e o diagnóstico precoce do cancro oral são áreas que devem ser alvo de 
formação tanto para profissionais de saúde, como para a população em geral.  
 
O diagnóstico precoce é essencial para reduzir as taxas de morbilidade e mortalidade, 





Oral Cancer presents worldwide high rates of mortality and morbidity, most often due 
to the late diagnosis. 
 
This condition presents itself as the major risk factors: tobacco, alcohol, diet and human 
papilloma virus (HPV). 
 
Frequently oral cancer is preceded by premalignant lesions of the oral cavity, which 
present an increased risk of malignant transformation. Lesions most notably are: 
leukoplakia, erythroplakias and erythroleukoplakias. 
 
The dentist has a key role in the diagnosis of premalignant oral lesions and cancer. To 
this must take care to conduct a careful analysis of the entire oral mucosa. Dentists 
should sensitize and instruct their patients to perform the self-examination of oral cavity 
as a means of surveillance and prevention. 
 
There are various means of diagnosis for these oral lesions, all with its features, but 
biopsy remains the gold standard. 
 
Prevention and early diagnosis of oral cancer are areas that should be targeted for 
training both for health professionals and for the general population. 
 
Early diagnosis is essential to reduce morbidity and mortality rates, lower costs 
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“Mother Nature is a serial killer. No one's better. More creative. Like all serial killers, 
she can't help the urge to want to get caught. What good are all those brilliant crimes if 
no one takes the credit? So she leaves crumbs. Now the hard part, why you spend a 
decade in school, is seeing the crumbs for the clue's they are. Sometimes the thing you 
thought was the most brutal aspect of the virus, turns out to be the chink in its armor. 
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I.  Introdução 
 
A nível mundial, mais de 300,400 novos casos e 145,400 mortes de cancro da cavidade 
oral (incluindo cancro do lábio) ocorreram no ano de 2012 (Torre et alli., 2015). 
 
Actualmente as taxas de morbilidade e mortalidade são altas na maioria dos países. A 
taxa de sobrevivência ao fim de 5 anos é aproximadamente de 50-63% (Mehrotra et alli, 
2012; Messadi, 2013).  
 
O aparecimento do cancro oral é mais frequente depois dos 40 anos, com o seu maior 
pico de incidência aos 60 anos e afecta duas vezes mais os homens do que as mulheres 
(Messadi, 2013). Contudo a comunidade científica continua atenta a este parâmetro com 
indícios de que possa estar a mudar afectando de forma crescente mais mulheres e 
idades mais jovens (Warnakulasuriya, 2010). 
 
O consumo de tabaco e álcool são considerados os principais factores de risco para o 
carcinoma espinocelular da cavidade oral, enquanto que a infeção pelo HPV está a 
emergir como o principal factor de risco de cancro na orofaringe (Siegel et alli., 2012; 
Messadi, 2013). Juntamente com deficiências dietéticas, estes factores causam mais de 
90% dos cancros orais. A diminuição do consumo de tabaco associado ao aumento do 
consumo de frutas e vegetais podem aumentar a prevenção na maioria dos cancros orais 
(Sankaranarayanan et alli., 2013). 
 
O tabaco foi implicado em 90% de todos os casos de cancro localizados na cavidade 
oral e orofaringe, aumentando o risco relativo em cerca de 8-20 vezes mais para o 
desenvolvimento de carcinoma espinocelular. Como cofactor sinérgico com o tabaco, o 
álcool pode aumentar o risco em 80 vezes e, como agente etiológico, sozinho, o álcool 
aumenta o risco relativo em seis vezes. O HPV (HPV 16 e 18) foi observado em cerca 
de 18.9% dos cancros da orofaringe e 3.9% em cancros da cavidade oral, o qual 
representa um factor de risco adicional (Epstein et alli., 2008). 





O carcinoma espinocelular da cavidade oral também denominado de carcinoma das 
células escamosas ou carcinoma epidermóide é o tumor maligno mais comum na região 
da cabeça e pescoço, correspondendo a cerca de 90% de todos os tumores malignos da 
cavidade oral (Choi et alli cit. in Markopoulos, 2012; Lambert et alli cit. in Liu et alli., 
2016). 
 
O carcinoma espinocelular da cavidade oral é frequentemente precedido por lesões pré-
malignas. Em 2005, a Organização Mundial de Saúde recomendou o uso do termo 
“lesões potencialmente malignas” em vez de lesões cancerígenas, embora a definição de 
lesões cancerígenas não tenha sido proposta naquela altura (Warnakulasuriya et alli., 
2007; Liu et alli., 2016). 
 
Rethman et alli., (2010) definem estas lesões potencialmente malignas como alterações 
tecidulares morfológicas observadas no exame clínico nas quais o cancro tem uma 
maior probabilidade de ocorrer do que em tecido normal; tais lesões podem exibir 
displasia epitelial no exame histopatológico (Rethman et alli., 2010). 
 
Nesta classificação de lesões potencialmente malignas incluem-se: leucoplasia oral 
(lesões brancas), eritroplasia oral (lesões vermelhas), líquen plano oral, estomatite 
nicotínica, fibrose submucosa oral, lesões do palato associadas a reverse smoking, lúpus 
eritematoso discóide (Warnakulasuriya et alli., 2007; Mishra, 2012). A leucoplasia é a 
lesão potencialmente maligna mais comum e a sua prevalência mundial é 
aproximadamente 2,6% (Pereira et alli., 2011; Feller et alli., 2012; Hanken et alli., 
2013). 
 
A transformação maligna, a qual é bastante imprevisível, desenvolve-se em 1-40% das 
leucoplasias ao longo de 5 anos. Lesões displásicas na forma de eritroplasias têm um 
risco de transformação maligna de cerca de 90% (Regezi et alli cit. in Omar 2015). 
 




Como a fase inicial do cancro é reportada frequentemente como assintomática, a 
presença de sintomas que não sejam fortes indicativos de carcinoma podem induzir a 
maioria dos profissionais a interpretar os sintomas incorretamente e consequentemente a 
não referenciar os pacientes para investigação, resultando em diagnósticos tardios 
(Pentenero et alli., 2011) 
 
A detecção precoce em estádios assintomáticos garante não só um aumento nas taxas de 
sobrevivência mas também uma melhor qualidade de vida em consequência de 
tratamentos menos agressivos e comprometedores da imagem corporal. O diagnóstico 
tardio pode ser responsabilidade do paciente, do profissional de saúde ou de ambos e 
ocorre frequentemente por desvalorização de manifestações clínicas importantes (Diniz-
Freitas et alli., 2004). 
 
A detecção precoce e diagnóstico de lesões potencialmente malignas permite aos 
clínicos controlar e tratar o processo de carcinogénese oral em estágios intraepiteliais, 
incluindo displasias leves, moderadas e graves, e também carcinoma in situ. Isto é 
crucial para melhorar a taxa de sobrevivência, reduzir a morbilidade, desfiguração, 
perda de função, possibilita encurtar a duração do tratamento, e diminuir os custos 
hospitalares de pacientes com carcinoma oral (Liu et alli., 2016). 
 
Actualmente, nos países desenvolvidos, mais de 50% dos pacientes são diagnosticados 
em estádio avançados durante a sua primeira visita a uma unidade de saúde. 
Infelizmente, a taxa de sobrevivência ao fim de 5 anos destes pacientes é baixa apesar 
dos recentes avanços em cirurgia, radioterapia e quimioterapia. Além disso, o custo do 
tratamento em casos de estádio III ou IV (estádios avançados) é muita mais caro do que 
tratamentos de casos em estádios I e II (estádios iniciais) (Chen et alli., 1999; Kao et 
alli., 2015). 
Exames orais convencionais, os quais incluem a inspecção visual e palpação, são os 
métodos rotineiros para a triagem de lesões orais. No entanto, lesões menos exuberantes 
podem passar despercebidas, e é difícil fazer uma distinção entre lesões benignas, pré-
malignas e malignas. Foi observado que a displasia ou carcinomas micro-invasivos 




podem desenvolver-se em mucosa clinicamente normal (Thomson et alli., 2002; Liu et 
alli., 2016). 
 
Actualmente, a biópsia oral com avaliação histológica permanece o gold standard para 
o diagnóstico de lesões potencialmente malignas. Todavia, como é invasivo, alguns 
pacientes podem não aceitar este exame, especialmente quando a lesão aparenta ser 
“normal” (Liu et alli., 2016). 
 
Consequentemente, técnicas não invasivas de detecção para lesões potencialmente 
malignas são necessárias. Nas últimas décadas, uma grande variedade de técnicas não 
invasivas têm sido desenvolvidas. No entanto, é difícil para o clínico decidir qual é a 
ferramenta de diagnóstico mais apropriada e útil para a detecção de lesões 
potencialmente malignas (Liu et alli. 2016). 
 
O objectivo principal desta revisão bibliográfica é dar a conhecer quais são os métodos 
actualmente existentes para o diagnóstico precoce de cancro oral, bem como novas 
técnicas e métodos que num futuro próximo vão possibilitar ao Médico Dentista uma 
maior eficácia e rapidez no diagnóstico precoce de lesões potencialmente malignas e 
malignas no seu consultório. 
 
Pretende-se simultaneamente: 
 Rever a epidemiologia, as definições e os conceitos relacionados com patologia 
oncológica de cabeça e pescoço na actualidade; 
 Destacar o grande potencial do Médico Dentista para realizar diagnóstico 
precoce de cancro oral na consulta de Medicina Dentária; 
 Estabelecer medidas a implementar no presente e no futuro para optimizar o 
diagnóstico de cancro oral em estádios iniciais. 
 






1. Materiais e Métodos 
 
Realizou-se uma pesquisa na área do Cancro Oral, com principal foco no diagnóstico 
precoce, meios auxiliares de diagnóstico, novas técnicas e futuros métodos de detecção.  
 
A pesquisa para o desenvolvimento deste trabalho limitou-se a revisões, revisões 
sistemáticas e meta-análises publicadas em inglês, espanhol e português até Maio de 
2016, dando maior importância aos artigos publicados entre 2010 e 2016. 
 
Como motores de busca foram utilizados: a PubMed, Scielo e a B-On. As palavras-
chave utilizadas: “Oral cancer”; “early diagnosis”; “early detection”; “future”; “new 
tecniches”; “new methods”. 
 
Outros filtros utilizados para a selecção dos artigos foram: “Full text available” e “Free 
full text available”.  
 
Na totalidade foram seleccionadas 118 referências bibliográficas, pois são as que se 
encontram segundo os critérios de inclusão. 
 
2. O Cancro oral 
 
Definição e conceitos 
 
Segundo a Classificação Internacional de Doenças, o cancro oral é definido pelo 
conjunto de tumores malignos que se localizam em qualquer zona da cavidade oral, 
desde os lábios até à garganta, incluindo ainda as amígdalas e a faringe. Tem como 
localização mais frequente no bordo lateral da língua, pavimento da boca e palato mole. 




Mais de 90% dos cancros da cavidade oral são carcinomas que afectam o epitélio da 
mucosa oral, enquanto, os restantes 10% correspondem a tumores mais raros, os quais 
podem ser linfomas, sarcomas e melanomas. Normalmente é diagnosticado tardiamente, 
o que faz deste cancro, um dos cancros com um índice de mortalidade elevado (OMD, 
2016). 
 
O cancro oral é das poucas doenças da cavidade oral com risco de mortalidade. Os 
diferentes tipos e localizações de cancro oral apresentam epidemiologia, etiologia e 
taxas de sobrevivência diferentes (Zini et alli., 2010).  
 
O comportamento biológico do cancro oral é incerto, uma vez que, existe um grande 
número de tumores que num estádio inicial mostram um comportamento biológico 
agressivo, com metástases regionais precoces e risco de morte. E, por outro lado, 
diferentes tumores num estádio avançado podem desenvolver lentamente metástases, e 
esses pacientes, depois do tratamento, obtêm longos períodos livres de doença (Montoro 
et alli., 2008). 
 
3. Epidemiologia do Cancro Oral 
 
Estima-se que 300,400 novos casos e 145,400 mortes pelo cancro oral ocorreram no ano 
de 2012 em todo o mundo (Torre et alli., 2015). 
 
Em Portugal, as taxas de incidência para o cancro da cavidade oral e faringe, no sexo 
masculino é de 24.6%, e no sexo feminino é de cerca de 6.5% (RORENO, 2016). 
 
As taxas de incidência e mortalidade por cancro oral têm vindo a diminuir ao longo das 
últimas duas décadas devido ao declínio da prevalência do tabagismo e consumo de 
álcool nos Estados Unidos da América (Brown et alli., 2011).  
 




No entanto um aumento recente do número de cancros localizados na base da língua, 
possivelmente impulsionado pelo HPV, tem sido observado em homens caucasianos nos 
Estados Unidos da América (Saba et alli., 2011). 
 
Na Europa, as taxas de incidência e mortalidade do cancro oral têm vindo a diminuir de 
forma constante na maioria dos países nas últimas duas décadas; mas recentemente, as 
taxas têm vindo a aumentar em alguns países da Europa Central, incluindo a Hungria e a 
República Eslovaca, reflectindo mudanças no padrão de consumo de álcool e tabaco 
(Bonifazi et alli., 2011). A mortalidade por cancro oral tem diminuído de forma 
constante na França desde que atingiu um pico no início de 1990, e a queda relaciona-se 
com a redução do consumo de álcool per capita. Nos países nórdicos, Rússia e Reino 
Unido a incidência e a mortalidade têm permanecido estáveis (Yako-Suketomo et alli., 
2010). 
 
A incidência e a mortalidade relativa ao cancro oral são elevadas na Índia; Papua Nova 
Guiné; e Taiwan, China, onde a mastigação de piper betel com tabaco ou sem tabaco, 
ou mastigar noz de areca é comum. Assim como na Europa Oriental, França e partes da 
América do Sul (Brasil e Uruguai), onde fumar tabaco e o consumo de álcool são 
elevados (Sankaranarayanan et alli., 2015). 
 
Para a maioria dos países, as taxas globais de sobrevivência de cinco anos para o cancro 
da cavidade oral e orofaringe estão em cerca de 50-60% (Rogers et alli., 2009). O 
cancro do lábio é o que apresenta o melhor resultado, com mais de 90% dos pacientes a 
sobreviverem ao fim de cinco anos (Warnakulasuriya, 2010).   
 
As taxas de incidência nos homens são, em média, duas vezes maiores que as das 
mulheres (Sankaranarayanan et alli., 2015). 
 
As taxas de mortalidade por cancro oral variam entre 1 e 15 por 100.000 pessoas em 
diferentes regiões; as taxas de mortalidade superem 10 por 100.000 pessoas nos países 




da Europa de Leste, tais como República Checa, Hungria e República Eslovaca (Bray et 
alli., 2013). As taxas de mortalidade por cancro oral são influenciadas pela incidência 
de cancro oral, o acesso ao tratamento e variações na distribuição local 
(Sankaranarayanan et alli., 2015). 
 
A mucosa jugal é a localização mais comum do cancro oral no Sul e Sudeste da Ásia; 
em todas as outras regiões, a língua é o local mais comum (Forman et alli., 2013). 
 
4. Factores de Risco 
 
As principais causas do cancro oral em todo o mundo são: o consumo tabaco nas suas 
variadas formas, o consumo excessivo de álcool, e, em crescimento exponencial, a 
infeção com certos tipos de HPV. Embora a contribuição relativa dos factores de risco 
varie de população para população, o cancro oral é uma doença predominantemente de 
pessoas pobres, pois estas têm uma maior falta de informação e prevenção (Johnson et 
alli., 2011). 
 
Uma dieta saudável, uma boa higiene oral e sexual, e consciência dos sinais e sintomas 
da doença são importantes factores para a prevenção. O sucesso na diminuição da 
exposição a factores de risco e consequentemente dos números relacionados com o  
cancro oral depende da vontade política, acção intersectorial e mensagens culturalmente 
sensíveis de saúde pública disseminadas através de campanhas educativas e iniciativas 




O tabaco “fumado” em geral aumenta o risco de cancro oral tanto nas mulheres como 
nos homens. O risco aumenta substancialmente com a duração e a frequência do uso do 
tabaco; o risco entre o ex-fumadores é menor do que nos fumadores activos, e existe 
uma tendência de diminuição do risco em ex-fumadores à medida que aumenta o 




número de anos sem fumar. O uso do tabaco na forma mastigada ou snifada, etc, e 
álcool em combinação com o fumo do tabaco aumenta consideravelmente o risco de 
cancro oral (IARC, 2007).    
 
O consumo de tabaco “não fumado” através de diversas formas como a mastigação, 
“snifar”, colocar o produto entre os dentes e a gengiva, ou aplicação na pele aumenta o 
risco de lesões potencialmente malignas e cancro oral (Somatunga et alli., 2012; Gupta 
et alli., 2013). 
 
Noz de areca é muitas vezes envolta em folha de betel, e é considerado como um 
carcinogéneo tipo 1 (IARC, 2007). É mastigado cru, seco, ou torrado, por milhões de 
pessoas na Ásia; o seu uso está a expandir-se através do Pacífico, bem como em 
comunidades asiáticas espalhadas por todo o mundo. O seu baixo custo, e a existência 
de noz de areca pré-embalado, são motivos de recente preocupação, especialmente entre 




Os estudos epidemiológicos indicam que o consumo de bebidas alcoólicas aumenta o 
risco de cancro duas a seis vezes mais e é um factor de risco independente, e quanto 
maior a quantidade consumida maior o risco (IARC, 2010). O consumo combinado do 
álcool e tabaco tem um efeito multiplicador no risco de cancro oral. Recentemente foi 
realizada uma revisão que não identificou associação entre o uso de anti-séptico oral 
que contenha álcool e o risco de cancro oral (Gandini et alli., 2012). 
 
O facto de que mais de 80% dos cancros orais poderem ser provocados pelo uso do 
tabaco e/ou consumo de álcool, justifica a realização de exames regulares orais 
direccionados aos consumidores de tabaco e álcool, bem como esforços na prevenção 
com objectivos no controlo do seu consumo (Radoi et alli cit. in Sankaranarayanan et 
alli., 2015). 





4.3 Hábitos Alimentares 
 
Uma alimentação rica em frutas, vegetais, fibras e ácidos gordos como o ómega 3, 
podem conceder um efeito protector em indivíduos que bebem, fumam ou ambos. Uma 
má nutrição pode contribuir para o risco de cancro oral (Cohan et alli., 2009). 
 
O alto consumo de frutas e vegetais está associado à redução de 40 a 50% do risco de 
cancro oral (Pavia et alli., 2006; Lucenteforte et alli., 2009). 
 
4.4 Outros factores de risco 
 
 
Evidências recentes sugerem que a infecção pelo HPV pode ser um factor de risco 
independente para o cancro na base da língua, amígdalas, e em outros lugares na 
orofaringe. Existem ainda outros factores biológicos que podem contribuir para o cancro 
oral, tais como, o vírus herpes simples, candida albicans, vírus Epstein-Barr, 
citomegalovírus e a bactéria chlamydia trachomatis (Johnson et alli., 2011; Prabhu et 
alli., 2013). Provas crescentes sugerem que tais infecções de orofaringe podem ser 
transmitidas sexualmente (Heck et alli., 2010). 
 
A exposição a radiação ultravioleta proveniente do sol provoca danos no lábio, 
constituindo assim um factor de risco para o cancro do lábio. O lábio inferior é mais 
afectado do que o inferior, uma vez que está mais directamente exposto ao sol (Burch et 
alli., 2010). 
 
A exposição durante a actividade laboral a certas substâncias, como, tintas, solventes, 
pesticidas, hidrocarbonetos, cloro, partículas de madeira, formaldeído e aromáticos 
policíclicos têm sido relacionados com o cancro da cavidade oral e orofaringe (Punãl-
Riobóo et alli., 2010). 




Indivíduos com anemia de Fanconi apresentam um risco aumentado em cerca de 500 a 
700 vezes de desenvolvimento do cancro da cabeça e pescoço (Cohan et alli., 2009). 
 
As variações genéticas em mecanismos de protecção contra o cancro podem estar 
implicadas na carcinogénese oral. A falha nesses mecanismos de protecção predispõe ao 
cancro, estando incluídos os genes das enzimas hepáticas que degradam os 
carcinogéneos químicos; os genes com a função de reparar mutações do ADN (Ácido 
desoxirribonucleico); genes que resultam na reparação de danos de controlo do 
crescimento ou da morte das células cancerosas e genes relacionados com a protecção 
imunológica (Scully, 2011). 
 
A maioria dos agentes cancerígenos é metabolizada pelo sistema citocromo P450 no 
fígado. Se existe alguma deficiência neste sistema, o risco de cancro é aumentado (Lu et 
alli., 2011). 
 
Está estabelecido que até 10% de todos os cancros têm uma forte componente 
hereditária. A função da componente genética no desenvolvimento do cancro oral tem 
sido sugerida por vários estudos que mostram uma agregação familiar (Jefferies et alli., 
1999; Ram et alli., 2011). 
 
O trauma crónico de dentes fracturados, restaurações ou próteses, contribuem para o 
risco de cancro oral, embora este risco aumente na presença de outros factores de risco 
associados (Piemonte et alli., 2010).  
 
5. Lesões Potencialmente Malignas 
 
O risco de transformação maligna de lesões potencialmente malignas tem sido relatado 
entre cerca de 6,6% e 36,4%, embora uma meta-análise indique uma taxa de cerca de 
12,1% (Mehanna et alli., 2009; Arduino et alli., 2009). 





As lesões potencialmente malignas mais comuns apresentam-se clinicamente como 
lesões de cor branca, vermelha ou uma combinação das duas (áreas de cor branca e 
vermelha). Estas condições clínicas são conhecidas como leucoplasias, eritroplasias ou 
eritroleucoplasias, respectivamente. Existem outras condições patológicas que também 
são consideras lesões potencialmente malignas, tais como, líquen plano oral e fibrose 
submucosa oral. Para além destas, existem ainda outras lesões potencialmente malignas, 
embora menos comuns, incluindo o lúpus eritematoso discóide e condições hereditárias 
raras como por exemplo a disqueratose congénita e a epidermólise bolhosa (Napier et 
alli., 2008; van der Waal., 2009; Lingen et alli., 2011). 
 
O potencial de transformação maligna das lesões orais mencionadas não pode ser 
previsto com precisão apenas com base nas suas características clínicas. Infelizmente, as 
análises histológicas apenas indicam que determinada lesão pode ter potencial maligno, 
como, por exemplo, displasia, e não podem ser usadas para uma previsão de possíveis 
alterações malignas. Logo, a presença de uma displasia apenas indica que uma lesão 
oral pode ter uma risco aumentado de transformação maligna. Com base nesta limitação 
dos exames histológicos, têm sido realizadas investigações em biomarcadores 
moleculares capazes de identificar lesões que possam evoluir para cancro, incluindo 
investigação de alterações genéticas e epigenéticas observadas em lesões 
potencialmente malignas (Bremmer et alli., 2009; Shpitzer et alli., 2009; Mehrotra et 
alli., 2011; Leemans et alli., 2011; Liu et alli., 2012; Langer, 2012).    
 
Leucoplasia oral, é representada como uma lesão branca na mucosa da cavidade oral, e 
é a lesão precursora mais comum do carcinoma oral de células escamosas, com uma 
prevalência que varia entre 0,1% e 0,5% (Napier et alli., 2008). 
 
A proporção de leucoplasias orais que progride para cancro oral varia e depende de 
diversos factores, tais como: o tipo de população e o período de observação, mas é 
correto supor que existe uma taxa de transformação maligna por ano de 1%-2% 
(Leemans et alli., 2011; Carnelio et alli., 2011). Alguns dos factores de risco 




conhecidos que beneficiam a progressão da lesão são: o sexo feminino, o tamanho da 
lesão, a presença e grau de displasia (Napier et alli., 2008; van der Waal, 2009). 
 
Embora as eritroplasias sejam pouco frequentes, o risco de transformação maligna é o 
maior de entre todas as lesões potencialmente malignas. A eritroplasia é definida como 
“qualquer lesão da mucosa oral que se apresenta como placas de coloração 
avermelhada em que não é possível diagnosticar clínica ou patologicamente como 
qualquer outra condição”. Estas lesões podem aparecer em qualquer região da mucosa 
oral, tendo como local mais comum o pavimento da boca, palato mole, ventre da língua 
e fossas amigdalinas. Estas lesões são geralmente assintomáticas, mas por vezes os 
pacientes podem apresentar uma sensação de ardor e/ou uma ferida. A transformação 
maligna desta condição patológica varia dos 20% a 68% em função dos factores de risco 
(Villa et alli., 2011). 
 
Os HPV são vírus de ADN que podem causar contaminação do epitélio, seja ele mucoso 
ou cutâneo, dependendo do seu genótipo (Feller et alli., 2012). 
 
Os vírus que infectam o epitélio da mucosa oral foram classificados, segundo o seu 
potencial oncogénico em subtipos de alto risco: HPV-16, 18, 31, 33 e 35 e em subtipos 
de baixo risco: HPV-6, 11, 13 e 32. Os subtipos de alto risco (principalmente o 16 e 18) 
são associados à patogénese de lesões potencialmente malignas, cancro oral e lesões 
epiteliais da orofaringe. Os subtipos de baixo risco estão associados à patogénese de 
lesões epiteliais proliferativas benignas orais, papiloma de células escamosas, entre 
outros (Grinde et alli., 2010). 
 
Existem alguns estudos que observaram uma maior incidência de cancro oral em 
pacientes que apresentavam um subtipo específico de líquen plano oral, principalmente 
o líquen plano oral erosivo que varia entre 2% a 8%, o qual representa um maior risco 
de cancro oral do que na população em geral. Tendo isso em conta, o líquen plano oral 
deve ser considerado uma lesão potencialmente maligna (Sugerman et alli., 2002). 





A fibrose submucosa oral é uma doença crónica, caracterizada pela sua progressiva 
inflamação e fibrose dos tecidos da submucosa, originando uma maior rigidez, menor 
mobilidade e uma eventual diminuição da capacidade de abrir a boca. Esta patologia é 
conhecida pelo seu potencial de transformação maligna e é particularmente associado à 
mastigação de noz de areca, o principal componente do betel quid (Ho et alli., 2007). 
 
6. Diagnóstico Precoce 
 
Existe um consenso geral de que o estádio clínico da doença no momento do 
diagnóstico é o factor preditor mais importante de recorrência e mortalidade em 
pacientes com cancro oral. O tempo para se realizar o diagnóstico é influenciado por 
diversas variáveis clínicas e sociodemográficas, onde se incluem a relutância para 
consultar um profissional de saúde devido à falta de acesso aos cuidados de saúde, em 
especial em pacientes com baixo poder económico, bem como o atraso do profissional 
no diagnóstico e tratamento da patologia (Ho et alli., 2012). 
 
Estudos mostram que os médicos dentistas e outros profissionais de saúde têm uma 
necessidade importante de formação contínua na área da prevenção e detecção precoce 
do cancro oral. Os profissionais de saúde podem melhorar as taxas de sobrevivência dos 
pacientes se a lesão cancerígena for detectada numa fase precoce, ou se uma lesão 
precursora, como a displasia, é descoberta e tratada antes da sua progressão maligna 
(Messadi et alli., 2009). 
 
Médicos dentistas e médicos de clínica geral desempenham um papel crucial na 
identificação de patologia maligna de cabeça e pescoço e no encaminhamento dos 
pacientes para as instituições de tratamento de cancro, para que se realize um 
diagnóstico e/ou tratamento precoce da doença. Logo, é importante aumentar as 
competências destes profissionais de saúde, de forma a melhorar as perspectivas para o 
diagnóstico precoce, principalmente nos indivíduos de risco, como por exemplo os 




consumidores de tabaco e álcool. Biópsias de rotina em indivíduos com sinais clínicos 
de lesões potencialmente malignas podem levar a um diagnóstico precoce de cancro oral 
invasivo subjacente. Para além da história clínica, exame físico e biópsia, uma 
simultânea análise do trato aerodigestivo superior é necessária porque os pacientes com 
cancro oral têm um alto risco de desenvolvimento de cancro em outros locais da cabeça, 
pescoço e pulmões (Sankaranarayanan et alli., 2015). 
 
Um dos maiores desafios para o diagnóstico precoce nesta temática é a capacidade 
limitada de diferenciar lesões potencialmente malignas, de alto e baixo risco (Steele et 
alli cit. in Messadi, 2013).  
 
Assim, a prevenção de cancro oral, e a morbilidade e mortalidade a si associadas, 
baseiam-se na detecção precoce de lesões potencialmente malignas, na sua avaliação 
histológica e no tratamento subsequente, dependendo do estádio no momento do 
diagnóstico. A detecção precoce e o rastreio do cancro oral têm o potencial de diminuir 
as taxas de morbilidade e mortalidade. Embora um exame de rotina da cavidade oral 
exija um exame visual e táctil de 90 segundos, muitos poucos profissionais de saúde e 
médicos dentistas em particular o realizam (Nair et alli cit. in Messadi, 2013). 
 
A partir do momento em que o diagnóstico de cancro oral é confirmado, a avaliação do 
estádio é realizada e o tratamento é planeado. O sistema de estadiamento: Tumor, 
Nódulos e Metastases (TNM) da União Internacional de Controlo do Cancro, é 
amplamente usado na classificação do cancro oral (Patel et alli., 2005): T indica o 
tamanho e extensão do tumor primário, N indica o grau de disseminação para os 
nódulos linfáticos regionais do pescoço, e M indica a propagação para órgãos distantes. 
A classificação TNM é ainda agrupada em estádios de 0 a IV, cuja classificação se 
baseia na gravidade da patologia e consequentemente se relaciona com o seu melhor ou 
pior prognóstico. (Sankaranarayanan et alli., 2015). 
 
Determinar o estadiamento da doença necessita de diversos exames necessários para 
avaliar a extensão da mesma, tais como: exame físico, biópsias e exames imagiológicos, 




incluindo radiografia da mandíbula, seios maxilares e tórax; tomografia computorizada 
(TC); ressonância magnética (RM); e tomografia por emissão de positrões (PET). 
Técnicas avançadas de imagem como a TC, RM e PET podem ser úteis na avaliação 
mais exacta da disseminação local, como invasão de músculos, ossos e cartilagens, e 
metástases de nódulos linfáticos, bem como no planeamento do tratamento, embora 
estas técnicas avançadas são pouco exequíveis em países com menor poder económico 
(Sankaranarayanan et alli., 2015). 
 
Os recentes avanços na investigação têm levado ao desenvolvimento de ferramentas de 
diagnóstico muito úteis a nível clínico e molecular na detecção precoce do cancro oral. 
O gold-standard para o diagnóstico do cancro oral ainda é a biópsia do tecido seguida 
de avaliação histológica, mas esta técnica é considerada invasiva, dolorosa, cara e 
demorada, para além de necessitar de um profissional treinado (Nair et alli cit. in 
Messadi, 2013). 
 
Recentemente existem outras ferramentas de detecção precoce do cancro oral 
consideradas não invasivas, como o azul de toluidina, os kits de biópsia OralCDx®, os 
diagnósticos salivares e os sistemas de imagens ópticos. Dependendo do tipo de luz e 
das abordagens imagiológicas usadas, a imagem óptica dos tecidos orais podem detectar 
alterações mínimas no interior dos tecidos, tais como alterações da arquitectura e 
composição do tecido, expressão de biomarcadores específicos, 
vascularização/angiogénese e perfusão, microanatomia e a integridade dos limites do 
tecido (Epstein et alli., 2008; Fedele, 2009). 
 
As técnicas não invasivas para detecção precoce do cancro oral mais comuns que têm 
sido comercializadas para os médicos dentistas são: ViziLite®, Velscope®, DIFOTI e o 
Identafi 3000®. Todos estes métodos auxiliares de diagnóstico possuem vantagens e 
desvantagens, mas infelizmente estas técnicas falharam na sua aplicação prática e não 
são utilizados por rotina (Rosin et alli., 2007; Lingen et alli., 2008).   
 
 








O rastreio ou triagem para a doença tem uma definição precisa e implica um processo 
contínuo, uma intervenção dos cuidados de saúde estruturados e projectados para 
detectar a doença numa fase assintomática, ou seja, quando o seu curso natural pode ser 
facilmente interrompido, ou mesmo curado (Lingen et alli., 2008). Este conceito foi 
definido como: “a aplicação de um teste ou vários testes a pessoas que estão 
aparentemente livres da doença em questão, a fim de distinguir os indivíduos que têm a 
doença daqueles que provavelmente não têm” (Wilson cit. in Lingen et alli., 2008).  
 
O rastreio possui características vantajosas tais como: o diagnóstico precoce e detecção 
da doença numa fase inicial, claramente favorecedor de um melhor prognóstico. Outro 
factor importante do rastreio é que este permita a identificação da doença numa pessoa 
assintomática (Lingen et alli., 2008). Uma série de programas de rastreio do cancro têm 
sido estabelecidos para uma variedade de doenças malignas, os quais foram 
apresentados para reduzir significativamente a morbilidade e mortalidade- incluindo o 
exame do Papanicolau para o cancro do colo do útero e a mamografia para o cancro da 
mama. 
 
Um exame de rastreio deve: 
1. Ser fácil, seguro e aceite pelo público; 
2. Detectar a doença cedo; 
3. Preferencialmente detectar lesões que são propensas a progredir; 
4. Detectar lesões que são tratáveis ou onde a intervenção vai prevenir a 
progressão; 
5. Ter um alto valor preditivo positivo e baixos falsos negativos (alta 
sensibilidade).  
 
Tabela 1 - Características de um bom rastreio (Adaptado de Lingen et alli., 2008). 




O rastreio do cancro oral implica assim a procura de lesões potencialmente malignas e 
lesões malignas, normalmente antes dos sintomas ocorrerem. 
 
No entanto, várias publicações demonstraram que o rastreio do cancro oral tem um 
valor limitado como método para detectar lesões potencialmente malignas ou malignas. 
Num ensaio de rastreio do cancro oral realizado na Índia envolvendo mais de 130.000 
indivíduos, os autores concluíram que o exame visual foi útil como um método de 
triagem para o cancro oral apenas em casos de elevado risco tais como os fumadores 
crónicos e consumidores de álcool (Sankaranarayanan et alli., 2005; Mehrotra et alli., 
2011). 
 
O rastreio do cancro oral apresenta outras questões relacionadas com a sua 
aplicabilidade, incluindo o facto de aproximadamente 5-15% da população em geral 
poder ter uma lesão da mucosa oral (Mehrotra et alli., 2011). 
 
Ainda, uma inspecção clínica não consegue diferenciar que lesões são potencialmente 
malignas, malignas ou benignas (Mehrotra et alli., 2011). A apresentação clínica 
clássica de uma lesão potencialmente maligna ou maligna é na forma de uma mancha 
vermelha, mancha branca ou uma úlcera persistente. No entanto, apenas uma pequena 
percentagem destes tipos de lesões são malignas e um exame oral infelizmente, não 
pode distinguir entre lesões que são potencialmente perigosas e lesões benignas. Uma 
revisão Cochrane sobre este assunto não conseguiu encontrar nenhuma evidência para 
confirmar ou refutar a utilidade do rastreio para as doenças malignas orais (Mehrotra et 
alli., 2011; Kujan et alli cit. in Mehrotra et alli., 2011). 
 
Estes resultados não diminuem contudo a importância da avaliação correta da cavidade 
oral na procura de manifestações cínicas precoces associadas ao desenvolvimento de 
cancro oral. Esta conduta é ainda mais fulcral nos pacientes de alto risco, com exposição 
em frequência e intensidade consideráveis a factores de risco conhecidos. 
 




7.2 História Clínica 
 
Antes de realizar um exame oral, como em qualquer avaliação clínica, uma história 
clínica completa deve ser obtida. A natureza e as características das lesões ou condições 
devem ser investigadas. Um registo das medicações com e sem prescrição médica 
(tópica e/ou sistémica) é também importante (Agha et alli., 2010). 
 
Informações sobre a rotina da higiene oral do paciente, incluindo dispositivos utilizados 
e técnicas de escovagem; a ingestão de doces, refrigerantes, chá e café; e hábitos como 
o consumo de tabaco (mastigado ou fumado), álcool ou drogas ilícitas devem ser 
registadas. Uma completa revisão dos sistemas do corpo humano deve ser realizada e a 
história de quaisquer procedimentos cosméticos dentários e faciais, ou implantes nessas 
regiões deve ser assinalada (Agha et alli., 2010). 
 
A documentação fotográfica é parte integrante dos registos médicos. Fotografias 
clínicas podem ser especialmente úteis no exame oral para a monitorização da doença. 
Formação e treino na área da fotografia intra-oral é uma mais valia neste contexto 
(Agha et alli., 2010). 
 
7.3 Exame clínico (extra e intra-oral) 
 
A fim de evitar a omissão de aspectos importantes do exame oral, é útil desenvolver 
uma abordagem metódica, consistente e organizada. Factores tais como luz branca, 
brilhante e ajustável, e o posicionamento do paciente desempenham um papel vital para 
realizar uma avaliação precisa. Tanto o paciente como o médico devem estar 
confortáveis. Por exemplo a cadeira deve estar a um nível que permita uma fácil 
visualização para o interior da cavidade oral. Em segundo lugar, o paciente deve estar 
reclinado num ângulo de aproximadamente 45 graus, e a cabeça do paciente deve ser 
estabilizada para limitar o movimento nos dois planos (cima/baixo e esquerda/direita). 
Assim, o paciente pode ser direccionado para um posicionamento adequado e pode 
participar activamente no exame (Agha et alli., 2010). 






O exame oral começa logo quando o médico conhece o paciente. Uma avaliação inicial 
consiste numa avaliação geral da cabeça e pescoço. O examinador deve inspeccionar 
visualmente as assimetrias; deformidades ósseas; e anomalias da cabeça e pescoço. 
Deve ser dada especial atenção à região pré-auricular e pescoço. Qualquer assimetria, 
alteração de forma, tamanho, cor ou sensibilidade devem ser avaliadas com mais 
atenção (Agha et alli., 2010). 
 




 Gânglios linfáticos cervicais e pré- auriculares; 
 Glândula da tiróide; 
 Glândulas salivares major; 
 Lábios; 
 Comissuras labiais.  
 
Com o paciente sentado numa posição vertical (cerca de 45 graus), o examinador deve 
fazer a palpação de ambos os lados do pescoço (um de cada vez), para avaliar 
especificamente as linfadenopatias. A palpação deve ser realizada de uma forma 
consistente e sistemática (por exemplo: superior para inferior ou inferior para superior). 
As cadeias dos nódulos linfáticos incluem: submentonianos, submandibulares, os 
nódulos pré-auriculares, pós-auriculares, occipitais, cervicais superiores, cervicais 
posteriores, cervicais profundos inferiores e os supraclaviculares (Karpf cit. in Agha et 
alli., 2010). 
 
Uma pesquisa cuidadosa de adenopatias é crítica para um completo exame extra-oral em 
pacientes com suspeita de patologia oncológica de cabeça e pescoço (Guadagnolo et 




alli., 2010), tendo em conta que a metastização regional é uma realidade muito 




O exame intra-oral envolve não só a inspecção visual, como também a palpação 
superficial e profunda. Todas próteses, retentores, ou protectores bucais devem ser 
removidos antes do exame, pois podem esconder patologias subjacentes. Realizar em 
seguida outra inspecção, mas agora com as próteses, protectores bucais ou outros 
aparelhos colocados, pois podem revelar traumas associados aos mesmos (Agha et alli., 
2010). 
 
O exame intra-oral segundo Eisen et alli., 1998 (cit. in Agha et alli., 2010) inclui:  
 Lábios; 
 Vestíbulo; 
 Gengiva;  
 Mucosa jugal; 
 Palato mole e duro; 
 Úvula; 
 Dorso e ventre da língua;  
 Glândulas salivares major e minor;  
 Pavimento da boca; 
 Orofaringe. 
 
A humidade, muitas das vezes altera a aparência lesões intra-orais, por isso é útil a 
utilização de gaze (2x2) para secar a mucosa. Além disso, a gaze deve ser usada para 
posicionar e mover a língua e os lábios para uma melhor visualização. A utilização de 
retratores de bochechas (de metal ou de plástico) e espelhos dentários facilitam muito a 
visualização da cavidade oral (Agha et alli, 2010). 





Os lábios pertencem tanto aos grupos anatómicos do exame extra-oral como do exame 
intra-oral. O aspecto cutâneo dos lábios é separado do vermelhão pelo contorno linear 
ligeiramente levantado chamado de bordo do vermelhão (Eisen et alli cit. in Agha et 
alli., 2010).  
 
Deve ser solicitado ao paciente que remova o batom ou outros emolientes do lábio. Com 
a boca fechada e depois aberta, o examinador deve inspeccionar visualmente os lábios e 
em seguida realizar a palpação usando uma técnica bidigital (entre o polegar e o dedo 
indicador). Deve ser dada uma especial atenção à cor, textura e à presença de quaisquer 
crescimentos ou lesões secundárias, como erosões e crostas. O aspecto da mucosa dos 
lábios é examinado por eversão dos lábios, com especial atenção para o freio labial 
superior e inferior (Agha et alli., 2010). 
 
A mucosa jugal representa os aspectos internos das bochechas. Pode ser visualizado 
pelo alongamento suave da bochecha. Isto é conseguido pela colocação do dedo 
indicador no interior da bochecha, em cada um dos sulcos alveolares superiores e 
inferiores, com a boca do paciente parcialmente aberta (Agha et alli., 2010). 
 
As glândulas salivares são classificadas em glândulas major e minor. Os três principais 
pares importantes de glândulas são a parótida, submandibular e a sublingual (Eisen et 
alli cit. in Agha et alli., 2010). A glândula parótida deve ser palpada e massajada desde 
o seu lado posterior ao longo do ramo da mandíbula até à zona anterior da bochecha. 
Isto resulta na expressão de saliva aquosa límpida a partir do ducto de Stenon (Agha et 
alli., 2010). 
 
Para avaliar o palato, é pedido ao paciente para inclinar a sua cabeça para cima e 
apontar o queixo em direcção ao tecto. Isto permite ao clínico ver para o interior da 
cavidade oral e usar as luzes do tecto (Agha et alli., 2010). 
  




O bordo lateral da língua e o pavimento da boca são os locais mais comuns do cancro 
oral. É imperativo que os médicos se familiarizem com a anatomia e aparência normal 
destes dois locais importantes da mucosa. Para examinar a língua, deve ser pedido ao 
paciente para estender ou colocar a língua o mais anteriormente possível, enquanto o 
examinador gentil, mas firmemente agarra a zona anterior da língua entre o polegar e o 
indicador, utilizando uma gaze 2x2. As regiões dorsal, ventral e lateral da língua devem 
ser inspeccionadas com cuidado. Apenas os dois terços anteriores da língua são visíveis 
clinicamente; o terço posterior, ou base da língua é visível realizando laringoscopia 
indirecta ou usando um laringoscópio (Agha et alli., 2010). 
 
Por fim, o exame visual do pavimento da boca requer a retracção da língua, e a palpação 
deve ser realizada bimanualmente com o dedo indicador intra-oral a pressionar para 
baixo, enquanto a mão contra lateral é colocada delicadamente debaixo do queixo 
pressionando para cima (Agha et alli., 2010). 
 
7.4 Meios de diagnóstico auxiliar 
 
7.4.1 Coloração vital 
 
A coloração vital é um método simples, económico, sensível, e eficiente. A técnica pode 
ser usada e interpretada pelos médicos dentistas no momento da consulta, enquanto o 
paciente está sentado na cadeira odontológica. A coloração vital pode melhorar as 
características da lesão, identificar locais não aparentes de lesões clínicas, e orientar a 










Coloração com azul de toluidina 
 
O azul de toluidina é um corante metacromático de tiazina básica com uma alta 
afinidade para os componentes ácidos dos tecidos; portanto, vai corar tecidos ricos em 
ácidos nucleicos. Células neoplásicas e displásicas contêm mais ácidos nucleicos do que 
as células normais. Além disso, o epitélio maligno pode conter canais intracelulares que 
são mais largos do que no epitélio normal, facilitando a penetração do corante (Epstein 
et alli cit. in Liu et alli., 2016). 
 
Esta técnica requer que o médico aplique movimentos rotatórios com um pincel circular 
contra a lesão até provocar um ponto sangrante, indicando a penetração da membrana 
basal e a recolha de células a partir de todas as camadas do epitélio. As células são então 
fixadas e enviadas para análise histológica (Cheng et alli., 2011). 
 
A coloração com azul de toluidina tem sido usado desde há muitos anos, como auxiliar 
de rastreio e monitorização pós-cirúrgica das lesões potencialmente malignas e cancro 
oral (Epstein et alli., 2007; Awan et alli., 2012). Foi afirmado que a coloração com azul 
de toluidina tem uma alta taxa de detecção de lesões orais potencialmente malignas em 
comparação com a inspecção visual convencional (Su et alli cit. in Liu et alli., 2016). 
No entanto, a coloração com azul de toluidina pode originar uma alta percentagem de 




Altas taxas de falsos-positivos. 




Tabela 2 – Vantagens e desvantagens da técnica de coloração com azul de toluidina 
(Adaptado de Liu et alli., 2016).  





Coloração com azul de metileno 
 
O azul de metileno foi utilizado pela primeira vez na detecção de lesões da mucosa oral 
em 2007 (Chen et alli, 2007). À semelhança do azul de toluidina, o azul de metileno 
também cora tecidos com grandes quantidades de ácidos nucleicos (Riaz et alli, 2013). 
A coloração com azul de metileno é útil para o rastreio do cancro oral em indivíduos de 
alto risco, e mostra uma alta sensibilidade na detecção de lesões potencialmente 
malignas (Liu et alli, 2016). 
 
Considerando a baixa toxicidade do azul de metileno e o facto de ser mais barato do que 
o azul de toluidina, pode ser útil para realização de rastreios orais de grande escala em 





Não conhecidas (poucos estudos). 
Realizado na cadeira odontológica. 
Rápida. 
Mais económico que o azul de toluidina. 
Útil na utilização em larga escala. 
 
Tabela 3 – Vantagens e desvantagens da técnica de coloração com azul de metileno 
(Adaptado de Liu et alli., 2016).  
 
Coloração com rosa bengala 
 
O corante rosa bengala é amplamente usado para diagnosticar desordens da superfície 
ocular (Rodrigues et alli., 2009; Murube, 2014). Este corante cora células oculares 
epiteliais descamadas, células mortas ou degeneradas, mas não cora células epiteliais 




saudáveis (Mittal et alli., 2012). Estudos demonstraram que a coloração com rosa 
bengala pode ser uma técnica de diagnóstico valiosa para a detecção de lesões 
potencialmente malignas e cancro oral (Du et alli., 2007; Mittal et alli., 2012). Num 
desses estudos, os autores investigaram a eficácia da coloração com rosa bengala na 
detecção de lesões potencialmente malignas e cancro oral em 132 pacientes, e 
concluíram que o rosa bengala parece promissor para a detecção de displasia epitelial 




Não conhecidas (poucos estudos). 
Realizado na cadeira odontológica. 
Rápida. 
Baixo custo. Útil na presença de lesões 
com potencial de transformação maligna. 
 
Tabela 4 – Vantagens e desvantagens da técnica de coloração com rosa bengala 
(Adaptado de Liu et alli., 2016). 
 
Coloração com solução de Lugol 
 
O mecanismo da coloração com a solução de Lugol é que o iodo reage com o glicogénio 
no citoplasma. A reacção, conhecida como reacção amido-iodo, é visualizada devido a 
uma mudança de cor. A perda de diferenciação celular e o aumento da glicose nas 
células cancerígenas não promove a reacção amido-iodo. Quando o corante é aplicado 
sobre na lesões suspeitas, a mucosa normal fica corada com uma cor castanha devido ao 
seu alto teor de glicogénio, enquanto que as lesões cancerígenas e displásicas não ficam 









Útil. Restrita à mucosa não-queratinizada. 
Realizado na cadeira odontológica. 
Presença de muco impede a adsorção. 
Rápida. 
Baixo custo. 
Áreas inflamatórias não coram. 
Facilidade e segurança. 
 
Tabela 5 – Vantagens e desvantagens da técnica de coloração com solução de Lugol 
(Adaptado de McMahon et alli., 2010; Petruzzi et alli., 2010; Kurita et alli., 2012). 
 
7.4.2 Sistemas de detecção baseados na luz 
 
Um número de sistemas de detecção baseados na luz têm sido desenvolvidos para a 
identificação de lesões orais potencialmente malignas e cancro oral na sua fase mais 
precoce. Tecidos da mucosa que estão a atravessar alterações metabólicas e estruturais 
anormais possuem diferentes perfis de absorção e reflexão, quando expostos a várias 
formas de fontes de luz, permitindo a identificação de anormalidades da mucosa oral 




Este dispositivo de imagem foi aprovado para uso nos Estados Unidos pela Food and 
Drug Administration desde Novembro de 2001. Este dispositivo envolve o uso de um 
bastão de luz quimioluminescente, portátil, descartável e de uso único que emite luz em 
comprimentos de onda de 430, 540 e 580 nm. O uso deste aparelho de luz destina-se a 
melhorar a distinção visual entre mucosa normal e lesões. O epitélio normal vai 
absorver a luz e apresenta-se como uma zona escura, enquanto que as lesões 
hiperqueratinizadas ou displásicas aparecem com uma cor branca. A diferença de cor 
pode estar relacionada com a alteração da espessura do epitélio, ou à maior densidade 
de conteúdo nuclear e matriz mitocondrial que preferencialmente reflecte a luz nos 




tecidos patológicos (Huber et alli cit. in Messadi, 2013; Kerr et alli cit. in Messadi, 
2013). 
 
Recentemente, uma combinação do azul de toluidina e o sistema ViziLite® (ViziLite 
Plus® com Azul de Toluidina; Zila, Batesville, AR, USA), recebeu a aprovação como 
um adjuvante para o exame visual da cavidade oral (Messadi, 2013). Outro novo 
dispositivo de quimioluminescência (MicroLux DL; Zila, Batesville, AR, USA) foi 
introduzido como meio adjuvante para identificação de lesões orais, mas poucos estudos 
têm sido publicados para avaliar a sua eficácia na detecção de lesões potencialmente 




Baixa especificidade.  Realizado na cadeira odontológica. 
Rápida. 
 
Tabela 6 – Vantagens e desvantagens da técnica de quimioluminescência (Adaptado de 




Usar o conceito da autofluorescência dos tecidos para diagnóstico de lesões displásicas 
na cavidade oral depende das mudanças na estrutura e metabolismo do epitélio e do 
estroma subepitelial quando interagem com a luz (Messadi, 2013). 
 
Na última década, várias formas de tecnologia de autofluorescência têm sido 
desenvolvidas para inspecção da mucosa oral. Em parceria com a British Columbia 
Cancer Agency, a LED Medical Diagnostics Inc comercializa o sistema Velscope® 
portátil. É uma simples ferramenta portátil de visualização fluorescente para a 




visualização direta do tecido fluorescente, e é rápido e fácil de usar. A mucosa normal 
aparece com uma cor verde pálida devido à autofluorescência do tecido resultante da 
estimulação com uma luz azul intensa com comprimento de onda entre 400-460 nm. Em 
contraste, lesões displásicas e malignas aparecem mais escuras do que os tecidos 
circundantes saudáveis, pois estas lesões apresentam uma diminuição da 
autofluorescência (Lane et alli., 2006; Balevi, 2007).  
 
Existem dois estudos que realçam limitações ao uso deste sistema para o diagnóstico 
precoce de lesões potencialmente malignas. Um estudo, demonstra que o exame com o 
Velscope® não forneceu um diagnóstico definitivo quanto à presença de displasia 
epitelial, e que a diminuição da autofluorescência não é útil no seu diagnóstico, sem 
interpretação clínica relevante (Farah et alli., 2012). O outro estudo mostrou que o 
Velscope® era útil para confirmar a presença de leucoplasia e eritroplasia oral, e outras 
desordens da mucosa oral, mas o aparelho não foi capaz de diferenciar lesões de alto 
risco das de baixo risco (Awan et alli., 2011). 
 
Vantagens Desvantagens 
Fácil de manusear. 
Razoáveis taxas de falsos-positivos. 
Realizado na cadeira odontológica. 
Rápida. 
Dificuldade em triar lesões de alto e baixo 
risco. 
 




A tecnologia Identafi 3000® combina a imagem anatómica com a fluorescência, fibra 
óptica e microscopia para mapear e definir com maior precisão a lesão na área a ser 
rastreada. A vantagem deste dispositivo em relação ao Velscope® é o seu pequeno 




tamanho e fácil acessibilidade a todos os tecidos na cavidade oral (Roblyer et alli., 
2009; Messadi, 2013). 
 
Além da detecção autofluorescente semelhante ao sistema Velscope®, este dispositivo 
também examina a radiação reflectida no tecido que é baseada na premissa de detecção 
de alterações na angiogénese, através da iluminação com luz verde-âmbar (540 a 575 
nm de comprimento de onda). A luz âmbar tem como função melhorar as propriedades 
reflectivas da mucosa oral, permitindo a distinção entre a vasculatura de tecido normal e 
anormal. O aumento da angiogénese é um processo que faz parte da carcinogénese oral 




Fácil acessibilidade a 
todos os tecidos. 
 
Sensibilidade e especificidade variáveis (necessários mais 
estudos). Realizado na cadeira 
odontológica.  
Não diferencia entre lesões orais e cancro oral (ambos 
apresentam aumento da vascularização). 
Pequeno tamanho. 
 
Tabela 8 – Vantagens e desvantagens do Identafi 3000® (Adaptado de Messadi, 2013; 
Messadi et alli., 2014). 
 
7.4.3 Saliva  
 
A saliva tem sido utilizada como uma nova maneira de fornecer biomarcadores 
moleculares para a detecção do cancro oral. A saliva é um espelho do corpo, reflectindo 
praticamente todo o espectro de estados normais e de doença, e o seu uso como fluído 
de diagnóstico satisfaz as exigências para uma ferramenta de diagnóstico de baixo 
custo, não invasiva e acessível (Messadi, 2013). A descoberta de biomarcadores na 
saliva de indivíduos normais e doentes, sugeriu nas últimas décadas, uma função muito 




promissora da saliva como ferramenta de diagnóstico local e sistémica (Pesce et alli., 
2007).  
 
A capacidade de analisar a saliva para monitorizar a saúde e a doença é um objectivo 
altamente desejável para a pesquisa e promoção da saúde oral. Até agora, a saliva foi 
usada para detectar o risco de cárie, periodontite, cancro oral, cancro da mama, doenças 
das glândulas salivares e desordens sistémicas tais como a infecção pelo vírus da 
imunodeficiência humana e vírus da hepatite C (Li et alli., 2004; Messadi, 2013). 
 
Com uma melhor compreensão das características moleculares subjacentes e da biologia 
na origem tumoral, novos biomarcadores e alvos moleculares para o cancro oral foram 
identificados na última década. A investigação tem-se dedicado significativamente à 
exploração de oncogenes Ras, p53, genes p16 supressores dos tumores, expressão 
anormal de outros genes como a ciclina D1, retinóides ou receptores do ácido retinóico, 
a telomerase, e mais recentemente a identificação de alterações genéticas dos genes 
PI3K e Notch1 (Kao et alli., 2015). 
 
Dois importantes novos biomarcadores, miARN-21 e miARN-31, foram descobertos 
recentemente em concentrações aumentadas no sangue e saliva dos pacientes com 
cancro oral. Os níveis em particular de miARN-31 no plasma e saliva, correlacionam-se 
bem com a carga tumoral. Ou seja, os níveis de miARN-31 no plasma e saliva 
diminuem significativamente depois do tumor ser removido cirurgicamente (Kao et 
alli., 2015). 
 
Os níveis de miARN-21 e miARN-31 aumentam tanto para lesões potencialmente 
malignas, como para cancro oral invasivo. Isto destaca um avanço na detecção precoce 
de lesões potencialmente malignas e cancro oral a partir da saliva/plasma (Liu et alli., 
2012; Kao et alli., 2015). 
 






A biópsia com o OralCDx® utiliza o conceito de citologia esfoliativa para fornecer uma 
avaliação citológica de alterações celulares displásicas. O OralCDx® fornece uma 
amostra transepitelial completa à medida da extensão da escova profundamente nas 
camadas epiteliais. As amostras orais são fixadas numa lâmina de vidro, coradas com o 
teste de Papanicolau modificado e analisadas microscopicamente por via de um sistema 
de imagens em computador. No entanto, embora as técnicas de citologia esfoliativa e 
biópsia esfoliativa ajudem a estabelecer um diagnóstico mais definitivo de lesões já 
visíveis, elas não tem qualquer valor na detecção de alterações da mucosa que não são 
facilmente visíveis sem o auxílio de instrumentos ópticos. Uma biópsia com bisturi é 
sugerida, se houver suspeita clínica de uma lesão, independentemente do resultado com 
o OralCDx® (Sciubba, 1999; Messadi, 2013). 
 
Vantagens Desvantagens 
Fácil de realizar. 
Necessidade de realização de biópsia, para 
confirmação. 
Realizado na cadeira 
odontológica. 
Superestimar lesões displásicas. 
Indolor. Número elevado de resultados falsos-positivos. 
 
Tabela 9 – Vantagens e desvantagens do OralCDx® (Adaptado de Bhoopathi et alli., 
2009; Mehrotra et alli., 2011). 
 
7.4.5 Blue Stain® 
 
O kit de diagnóstico Blue Stain® baseia-se numa coloração citopatológica inovadora 
para detecção precoce de lesões orais. Esta tecnologia foi desenvolvida por uma start up 
portuguesa e está, actualmente, a preparar o lançamento do kit no mercado. O projecto 
tem na sua essência uma equipa de docentes e investigadores portugueses que 
desenvolveram em laboratório uma solução com características fixadoras e corantes. 




Esta tecnologia tem um registo de patente internacional submetido para a Europa, 
Canadá e Estados Unidos (Melo et alli., 2015). 
A técnica baseia-se na colheita de células de uma área suspeita com o auxílio de um 
cytobrush – método conhecido como citologia. As células são transferidas para uma 
lâmina de vidro e são coradas pela solução Blue Stain® durante 1 minuto. Após a 
coloração a lâmina está pronta para ser observada por um patologista. Com esta solução 
corante inovadora deixa de ser necessário o envio das lâminas para um laboratório 
especializado e o processamento laboratorial demorado e dispendioso que se exige 
actualmente. Acresce o facto deste método permitir obter o diagnóstico no tempo da 
consulta uma vez que é possível digitalizar a lâmina alguns minutos após a colheita das 
células (Melo et alli., 2015). 
Cada vez mais a patologia digital está na vanguarda do diagnóstico. Com a solução Blue 
Stain® abre-se mais uma perspectiva na detecção precoce de lesões malignas e pré-




Imagem 1 - Citologia corada pelo método Blue Stain® (Adaptado de Melo et alli., 
2015) 
 







A biópsia consiste na obtenção de tecido de um organismo vivo, com a finalidade de o 
observar ao microscópio a fim de estabelecer um diagnóstico com base na amostra 
(García-Peñín cit. in Mota-Ramírez et alli., 2007). 
 
A técnica permite estabelecer as características histológicas de lesões suspeitas, a sua 
diferenciação, extensão, e adoptar uma estratégia de tratamento adequado. As biópsias 
estabelecem o controlo evolutivo dos processos patológicos, e são capazes de 
documentar a cura ou a recidiva da doença (Mota-Ramírez et alli., 2007). 
 
Até agora, as amostras de tecido obtidas com bisturi e posterior análise histológica têm 
sido o pilar para o diagnóstico de lesões potencialmente malignas e malignas. 
Infelizmente, a biópsia com recurso ao bisturi tem muitas limitações inerentes, as quais 
precisam de ser do conhecimento dos profissionais de saúde. Por exemplo, definições 
histopatológicas gerais e a má interpretação histológica podem resultar em falsos 
negativos e falsos positivos, aspectos a ter em conta ao interpretar os resultados das 
biópsias. Uma biópsia oral é invasiva e envolve tanto implicações psicológicas para o 
paciente, como também eventuais dificuldades técnicas para o profissional de saúde. 
Quando as lesões são extensas, as áreas mais representativas devem ser seleccionadas 
para evitar erros de diagnóstico (Holmstrup et alli., 2007; Mehrotra et alli., 2011). 
 
As amostras de biópsias orais podem ser afectadas por uma séries de artefactos 
resultantes da compressão, fulguração ou incorrecta fixação e congelamento (Seoane et 
alli., 2002). Existe uma controvérsia de longa data a respeito da selecção da técnica 
(incicional versus excisional) e dos instrumentos cirúrgicos utilizados para evitar 
artefactos; a biópsia com punch pode ter alguns benefícios (Mehrotra et alli., 2011).  
 




Para ultrapassar as limitações desta técnica, é necessário ter alguns cuidados, em 
primeiro lugar com o local onde ocorre a remoção do tecido. Ou seja, este local deve ser 
escolhido tendo em conta os limites da cirurgia posterior, com o objectivo de evitar que 
a área da cirurgia definitiva seja ainda mais extensa e de difícil plastia. Em segundo 
lugar, deve-se ter em atenção o modo de conservação e envio da amostra para o 
laboratório histológico. A amostra de tecido deve ser colocada num frasco com formol 
tamponado, com volume 20 vezes superior ao da amostra, e deve ficar completamente 
submerso na solução. Quanto ao material obtido por aspiração e colocado em lâminas 
de vidro deve ser preservado utilizando um fixador, o qual é aplicado após a lâmina 
ficar seca. Por fim, a preservação de fluídos corporais obtidos através de punção é 
realizada adicionando álcool a 70% ao fluido, com volume equivalente ao da amostra a 
examinar (Santos et alli., 2011). 
 
De salientar que a biopsia continua a ser um meio privilegiado de diagnóstico em 





A prevenção primária da patologia oncológica de cabeça e pescoço refere-se à 
prevenção do cancro evitando os agentes cancerígenos conhecidos (Blackburn, 2010). A 
prevenção secundária inclui a detecção precoce do cancro através de programas de 
rastreio numa população de risco e assintomática, e também a prevenção da 
transformação das lesões potencialmente malignas (Smith et alli., 2012). A prevenção 
terciária do cancro refere-se à prevenção e detecção precoce de segundos tumores 
primários em indivíduos que foram tratados para o cancro (Strong et alli cit. in Foy et 
alli., 2013). 
 
Indivíduos com história de tabaco e/ou álcool e mucosa aparentemente normal, 
pacientes com lesões potencialmente malignas, pacientes que foram tratados para o 
carcinoma de células escamosas da cabeça e pescoço com risco de recorrência da 




doença e segundos tumores primários, têm elevados riscos de desenvolver carcinoma de 
células escamosas da cabeça e pescoço (Foy et alli., 2013). 
 
Tipo de Prevenção Definição 
Prevenção primária 
Evitar a exposição agentes cancerígenos 
conhecidos. 
Prevenção secundária 
Deteção precoce do cancro; Prevenção da 
transformação de lesões potencialmente 
malignas. 
Prevenção terciária 
Prevenção e/ou deteção precoce de 
segundos tumores primários ou 
prevenção da recidiva da doença; 
Reconstrução e reabilitação oro-facial. 
 
Tabela 10 - Abordagens para a prevenção primária, secundária e terciária do cancro 




Evitar e prevenir a exposição agentes cancerígenos como o tabaco e álcool, certos vírus, 
hábitos dietéticos e alguns riscos ocupacionais reduz o risco de desenvolvimento de 
cancro oral. Tem sido relatado que o benefício da cessação tabágica é excelente e pode 
ser realizada num período de tempo relativamente curto. Por exemplo, aqueles que 
pararam de fumar por 1 a 4 anos têm um risco 30% menor de desenvolver o carcinoma 
de células escamosas da cabeça e pescoço do que aqueles que continuam a fumar. O 
risco de carcinoma de células escamosas da cabeça e pescoço diminui para aqueles que 
nunca fumaram e para os que deixaram de fumar à 20 anos ou mais. A cessação do 
consumo de álcool é também associada a uma reversão do risco de cancro, após parar 
por 20 anos ou mais (Marron et alli., 2010). 
 






O atraso no diagnóstico é um desafio reconhecido na população de doentes oncológicos 
de cabeça e pescoço. Este desafio relaciona-se com o paciente, com a acessibilidade 
limitada ao sistema de cuidados de saúde e com o prestador de cuidados de saúde 
(Gómez et alli., 2010).  
 
O atraso no diagnóstico tem sido mostrado como um factor de risco para o crescimento 
tumoral (Gómez et alli., 2009). Estes atrasos têm sido também associados com a 
diminuição da sobrevivência em alguns estudos recentes (Peacock et alli cit. in Foy et 
alli., 2013).  
 
Portanto, o aumento da consciência sobre os sintomas iniciais das lesões potencialmente 
malignas, bem como a educação dos profissionais de saúde acerca destas lesões devem 
melhorar a deteção precoce, aumentar as taxas de cura e diminuir a morbilidade 
relacionada com o tratamento (Gómez et alli, 2010).  
 
Os médicos dentistas têm um papel fundamental na detecção do cancro oral. Mas para 
existir um maior número de diagnósticos precoces é necessário que os indivíduos se 
preocupem com a sua saúde oral e realizem consultas frequentes. Logo, um aumento 
nas consultas dentárias regulares está associado a estádios precoces no momento do 
diagnóstico do cancro oral (Langevin et alli., 2012). 
 
O auto-exame oral pode ser parte integrante das políticas de saúde para o cancro oral. A 
técnica é descrita geralmente como não invasiva, de baixo custo, fiável e aplicável em 
massa para controlar a incidência do cancro oral (Torres-Pereira, 2010). 
 
Os médicos dentistas devem instruir os seus pacientes a realizar o auto-exame oral de 
forma frequente, para que este o realize em casa. Devem também ser dados a conhecer 




ao paciente os factores de risco do cancro oral e incentivar a mudança de 
comportamentos de risco (Patton et alli., 2006). 
 
Segundo Scoot et alli. (2010), o auto-exame deve ser realizado em frente a um espelho, 
num local bem iluminado e, remoção de óculos e próteses, caso se use. Em seguida, 
iniciar o auto-exame oral: 
 
 Com o dedo indicador e o polegar, tracionar o lábio inferior para baixo e o 
superior para cima, observando e palpando os lábios e as gengivas; 
 Com a boca aberta e com o dedo indicador esticar a mucosa jugal e movimentar 
a cabeça levemente para o mesmo lado, observando e palpando toda a mucosa; 
 Colocar a língua para fora, observar e palpar toda a sua área e movimentá-la 
para um lado e para o outro; 
 Com a boca aberta e a cabeça inclinada para trás, observar e palpar o palato; 
 Colocar a ponta da língua a tocar no palato e, observar o pavimento da boca e 
zona inferior da língua. 
 
Dentro a prevenção de Cancro Oral, existe em Portugal um programa de intervenção 
precoce de cancro oral (PIPCO), definido pela ordem dos médicos dentistas (OMD) e 
pela direção geral da saúde (DGS), que integra médicos dentistas, médicos hospitalares, 
médicos de família, hospitais e laboratório de referência. Este programa inclui a 
intervenção precoce no cancro oral e atribuição de cheques dentista. A estratégia de 
intervenção neste projecto passa pelo despiste precoce de lesões na cavidade oral em 
pacientes de risco, realizado por médicos de família, os quais emitem o cheque dentista 
e encaminham para o médico dentista aderente. O médico dentista realiza uma consulta 
de diagnóstico, onde avalia a lesão, e decide se é necessário realizar uma biópsia ou não. 
Todo este processo de despiste e diagnóstico do cancro oral é registado num programa 
informático, permitindo assim um contacto entre todos os profissionais de saúde 
envolvidos (OMD, 2014).   
 




Este programa representa uma mais valia absoluta e inovadora em contexto de patologia 
oncológica de cabeça e pescoço previligiando o acesso rápido à consulta para 
diagnóstico, um encaminhamento seguro e facilitado ao tratamento adequado e optimiza 
a rede de cuidados prestados ao doente oncológico. Tem como finalidade tornar mais 




Dentro desta prevenção terciária podemos incluir a reabilitação e reconstrução 
anatomicas oro-facial. Um acompanhamento regular pós-tratamento, em pacientes 
depois do tratamento curativo do carcinoma de células escamosas da cabeça e pescoço é 
altamente recomendado pela National Comprehensive Cancer Network, a fim de 
detectar: recidiva da doença; um segundo cancro primário na cabeça e pescoço ou 




A cirurgia, radioterapia e a quimioterapia são as principais modalidades terapêuticas do 
cancro oral. Tendo em conta as capacidades, experiência e infra-estruturas necessárias, 
para o estadiamento e tratamento com a mínima morbilidade física, funcional e 
cosmética, o tratamento do cancro é normalmente realizado em hospitais especializados 
(Sankaranarayanan et alli., 2015). 
 
Em estádios iniciais (I e II), o objectivo do tratamento é o controlo loco-regional da 
doença e a preservação funcional dos órgãos atingidos, recorrendo para isso a armas 
terapêuticas, como a cirurgia e/ou a radioterapia. Em estádios mais avançados (III e IV), 
a doença pode estar disseminada e é necessário um tratamento sistémico, no qual pode 
ser necessário quatro modalidades terapêuticas: cirurgia, radioterapia, quimioterapia e 
novos fármacos dirigidos contra alvos moleculares específicos (Santos et alli., 2011).  





A cirurgia e a radioterapia são modalidades muito utilizadas para o tratamento precoce 
do cancro oral em estádios iniciais, quer separadas ou combinadas. A escolha da 
modalidade depende da localização e extensão do tumor, resultados funcionais e 
cosméticos, idade do paciente, doenças associadas, a preferência do paciente, e a 
disponibilidade de conhecimentos (Sankaranarayanan et alli, 2015). 
 
Tumores localmente avançados são agressivos e as taxas de insucesso dos tratamentos 
loco-regionais são elevadas. Uma abordagem de modalidades combinadas integrando a 
cirurgia, a radioterapia, com ou sem quimioterapia, planeada e executada por uma 
equipa multidisciplinar é sempre preferível. Deve ser dada uma importância apropriada 
a factores como os resultados funcionais e cosméticos, e os conhecimentos disponíveis 
(Sankaranarayanan et alli, 2015). 
 
De salientar ainda a importância da avaliação dos patient-reported outcomes, que 
permite fazer um acompanhamento da percepção do doente ao longo da doença. Os 
pacientes podem fornecer informação que não seria possível obter através de tecnologia 
médica ou observadores, ou seja, podem fornecer informações acerca dos seus 
pensamentos, queixas e opiniões sobre o tratamento. Em doenças crónicas, a avaliação 
da qualidade de vida relacionada com a saúde desempenha um papel importante no 
acompanhamento do doente ao longo do ciclo da doença. A sobrevivência pode não ser 
o objectivo principal da opção terapêutica e nestes casos a optimização da qualidade de 




 A aposta na prevenção primária- especialmente a cessação tabágica, e a 
prevenção secundária, com foco em indivíduos de alto risco, são medidas 
susceptíveis de serem rentáveis e acessíveis em países de baixo e médio poder 
económico. 





 Estudos adicionais são necessários para avaliar a relação custo-eficácia e as 
implicações orçamentais dos rastreios visuais do cancro oral em alguns países. 
Estes estudos devem ter como foco a estrutura da triagem, de forma a identificar 
a abordagem mais rentável para fornecer o rastreio do cancro oral a indivíduos 
de alto risco (Sankaranarayanan et alli, 2015).  
 
 
 De forma a promover o diagnóstico precoce, é essencial aumentar o 
conhecimento dos profissionais de saúde oral sobre o cancro oral, os seus 
factores de risco e as lesões potencialmente malignas mais comuns. A 
investigação futura deve continuar a ser dirigida ao estabelecimento de boas 
práticas clínicas, adequadas para exames de detecção precoce. 
 
 Actualmente, as novas e inovadoras técnicas baseadas na visualização mostram 
resultados promissores, mas apontam também uma falta de evidência para apoiar 
a sua eficácia na detecção precoce – mais estudos continuam a ser necessários 
(Messadi, 2013).  
 
 A análise das correlações entre os biomarcadores, fases de displasia e a sua 
progressão para neoplasia é complexa, e requer a incorporação de múltiplas 
variáveis. A literatura publicada até à data traça duas abordagens principais:  
 
 
1- A descrição dos perfis de biomarcadores num ponto específico no tempo, 
incluindo a expressão e padrão de distribuição, em relação ao grau de displasia;  
2- A correlação de modificações dos perfis dos biomarcadores ao longo do tempo 
em relação à progressão da displasia.  
 
 A identificação precisa do potencial de transformação maligna  de lesões 
displásicas é de importância científica e clínica primária. Ainda é necessária 









O cancro oral é uma patologia com elevadas taxas de mortalidade e morbilidade 
associada, a nível mundial. 
 
Futuramente, deve ser dada ainda maior importância à prevenção do cancro oral, 
sobretudo nos indivíduos de alto risco.  
 
O rastreio do cancro oral tem como função analisar a existência de patologia em pessoas 
assintomáticas. No entanto, há limitações conhecidas que importam considerar, para que 
a sua realização represente efectivamente ganhos em saúde. 
 
Os profissionais de saúde oral devem ser treinados e consciencializados para a detecção 
precoce de lesões com potencial de transformação maligna. É da maior importância 
detectar o cancro oral em estádios mais precoces, e para isso os profissionais de saúde 
devem possuir maiores competências sobre este assunto, em especial na diferenciação 
das lesões potencialmente malignas de alto risco e baixo risco, de maneira a que a 
patologia seja diagnosticada e o paciente encaminhado para as instituições 
especializadas o mais rápido possível, pois o tempo nestas situações é de extrema 
importância.  
 
O PIPCO representa, em Portugal uma mais-valia neste contexto. 
 
A história clínica é algo vital quando se procede ao atendimento de pacientes. O registo 
de todos aspectos, incluindo antecedentes hospitalares, doenças passadas e recentes, 




medicação actual, alergias e história familiar são factores fundamentais que o médico 
dentista deve ter no seu conhecimento.  
 
O registo fotográfico é algo fundamental, pois permite comparar, monitorizar e avaliar 
diversas lesões da mucosa oral antes, durante e após o tratamento. 
 
Os meios de diagnóstico auxiliares, tais como Velscope®, ViziLite® e métodos de 
coloração representam avanços científicos com importância, para a identificação 
precoce de patologia maligna da cavidade oral. No entanto importa considerar que são 
ainda pouco precisos e pouco capacitados para permitir diferenciar entre lesões 
benignas, potencialmente malignas e malignas. Assim, podem complementar sem 
substituir outros meios de diagnóstico, e é necessário uma formação contínua e 
especializada aos profissionais acerca destes meios auxiliares de diagnóstico. 
 
De referenciar a nova técnica auxiliar de diagnóstico, o projecto Blue Stain®, 
desenvolvida por docentes e investigadores portugueses. Este método promete um 
diagnóstico rápido, permitindo ao médico dentista conhecer o resultado do teste no 
tempo útil da consulta, evitando assim tempos de espera demorados que são 
característicos dos exames convencionais. Importa contudo analisar as vantagens e 
desvantagens da técnica num futuro próximo. 
 
A biópsia permanece ainda como gold standard no diagnóstico definitivo. 
 
De salientar a importância de promover o conhecimento dos profissionais de saúde 
sobre o cancro oral em todos os seus aspectos. Ter conhecimento dos factores de risco é 
essencial para que os profissionais de saúde tenham especial atenção em indivíduos de 
alto risco, que apresentem exposição a esses mesmos factores. Encontram-se neste 
grupo os consumidores de álcool e tabaco e indivíduos que tenham tido contacto com 
factores de risco biológicos como o HPV.  





Também nas suas mãos está o importante papel de modificar comportamentos de risco, 
facilitar o diagnóstico precoce, acompanhar o doente oncológico e integrar equipas de 
reabilitação oral e reconstrução oro-facial no sentido de promover ao máximo, cuidados 
de saúde centrados no doente. 
 
No seu conjunto, estas medidas permitirão diminuir as taxas de incidência da patologia 
e melhorar o prognóstico do doente oncológico, sobretudo as taxas de sobrevivência, os 
números relacionados com a recidiva e os resultados de qualidade de vida relacionada 
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